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Resumen: La demencia es un trastorno muy prevalente a nivel mundial, la causa común es la enfermedad 
de Alzheimer, sin embargo hay causas poco comunes de demencia como la enfermedad de Hashimoto, 
la enfermedad de Creutzfeldt Jakob y las demencias vasculares con la enfermedad de Binswanger como 
su mayor representante. Presentamos un caso de un paciente de 65 años, hipertenso, dislipidémico, con 
dos eventos apopléjicos cerebrales previos y con demencia progresiva; que ingresa por un cuadro de 
aparente enfermedad cerebrovascular más estatus epiléptico y que en base a una robusta valoración 
clínica con un examen neurológico minucioso que llevan a solicitar exámenes de imagen cardinales se 
logra un diagnóstico de enfermedad de Binswanger. 
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Abstract: Dementia is a very prevalent disorder worldwide, the common cause is Alzheimer’s disease, 
however there are rare causes of dementia such as Hashimoto’s disease, Creutzfeldt Jakob’s disease and 
vascular dementias with Binswanger’s disease as his more representative. We present a case of a patient 
of 65 years, hypertensive, dyslipidemic, with two previous cerebral apoplectic events and with progressive 
dementia; who is admitted for a picture of apparent cerebrovascular disease plus status epilepticus and 
who, based on a robust clinical assessment with a meticulous neurological examination that leads to 
request cardinal imaging tests, achieves a diagnosis of Binswanger’s disease.
Keywords─ Vascular dementia, atherosclerosis, hypertension, Binswanger disease.
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En el año 1894 el médico suizo Otto Binswanger realiza la descripción de lo que dio en llamar 
Encefalitis Subcortical Crónica Progresiva. El intento 
básico de Binswanger fue el separar de la neurosífilis 
y de la degeneración arteriosclerótica cerebral un 
cuadro particular, en donde existía alteración exclusiva 
de la sustancia blanca hemisférica, provocado por 
arteriosclerosis cerebral. Bucholz en 1905 considera 
al Binswanger una forma especial de arteriosclerosis 
cerebral con manifestación en sustancia blanca. El 
patólogo alemán Franz NissI describe en 1920 los 
cambios arterioscleróticos cerebrales encontrados 
en un paciente de 56 años. Pese a no describir con 
detalle la macroscopía, realiza una investigación 
detallada de los cambios microscópicos encontrados, 
fundamentalmente una hialinosis arteriolar cortico-
subcortical. 
La tríada fundacional de la Enfermedad de 
Binswanger es: 1) compromiso de la sustancia blanca; 
2) arteriosclerosis de los vasos medulares largos y 
3) cambios microscópicos de los vasos (hialinosis 
arteriolar cortico-subcortical). [1]
Los pacientes con Enfermedad de Binswanger 
a menudo presentan ventrículos alargados, signos 
y síntomas similares a pacientes con hidrocéfalo 
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con presión normal idiopática. Los hallazgos 
imagenológicos que se ven incluyen hiperintensidades 
periventriculares, hiperintensidad en la sustancia 
blanca profunda e infartos lacunares. La patogénesis 
de estos cambios es probablemente diferente y está 
relacionada a la enfermedad vascular isquémica 
subcortical característica de este desorden. [2]
Tullberg realizó un estudio durante tres años 
(1994-1997) cuyo objetivo fue analizar el valor 
diagnóstico y pronóstico de la hiperintensidad 
ventricular e hiperintensidad en la profundidad de 
la sustancia blanca en pacientes con hidrocéfalo con 
presión normal y  enfermedad de Binswanger ambos 
diagnosticados por imagen de resonancia magnética 
y punción lumbar  en donde no hubo diferencia entre 
las resonancias magnéticas de las dos enfermedades. 
Los fluidos cerebro espinales fueron marcadamente 
incrementados en la enfermedad de Binswanger 
comparado con pacientes con hidrocéfalo con presión 
normal (P < 0.001), después del ajuste de la edad. [3]
Los pacientes con enfermedad de Binswanger  tienen 
demencia y a menudo factores de riesgo vasculares, 
déficit cerebrovasculares focales y disfunción 
cerebral subcortical. Aunque la enfermedad 
hipertensiva de pequeñas arterias y esclerosis arterial 
han sido implicadas en la patogénesis de estas 
lesiones de la sustancia blanca, como infarto lacunar 
múltiple. La relación de la ß tromboglobulina dentro 
de la circulación cerebral, la cual es indicador de 
activación plaquetaria, es incrementada en pacientes 
con enfermedad de Binswanger, la hiperviscosidad 
plasmática y niveles elevados de fibrinógeno están 
también presentes en esta enfermedad. [4] 
Los marcadores de la coagulación incrementan en 
estados tardíos de la enfermedad de Binswanger, 
sin embargo permanece incierto si la lesiones de la 
sustancia blanca sin daño cognitivo son asociados 
con hipercoagulabilidad.[5]
La encefalopatía vascular subcortical progresiva de 
tipo Binswanger es una de las causas importantes de 
demencia vascular que presenta perdida difusa de la 
mielina de la sustancia blanca y la consecuente atrofia 
cerebral especialmente en el lóbulo frontal y occipital, 
infartos pequeños múltiples en la profundidad 
de la sustancia blanca, infartos lacunares en los 
ganglios de la base, preservación de la estructura 
cortical, aterosclerosis severa principalmente de las 
arterias cerebrales, hialinosis y arteriolas de paredes 
gruesas en la sustancia blanca cerebral y ganglios 
basales resultado de la aterosclerosis y/o cambios 
hipertensivos, aterosclerosis general incluido 
hipertrofia ventricular izquierda y riñón contraído. [6]
La leucoaraiosis en la región insular puede resultar 
de la proyección del daño de las vías colinérgicas 
hacia la corteza fronto-parieto-occipital en la 
arteriopatia cerebral autosómica dominante con 
infartos subcorticales y leucoencefalopatia  cerebral 
y una disminución en los niveles de acetilcolina  y 
acetilcolina esterasa  en los fluidos cerebroespinales 
en la enfermedad de Binswanger.[7] 
La concentración de uratos en el los fluidos 
cerebroespinales están significativamente reducidos 
en la demencia de tipo Alzheimer sugiriendo daño 
del metabolismo cerebral, mientras tanto esta 
significativamente incrementado en la demencia 
vascular tipo Binswanger  principalmente reflejando 
la integridad de la barrera hematoencefálica. [8] En la 
demencia vascular de tipo Binswanger, la reducción 
en concentraciones de aspartato, glutamato fue menor 
que en la demencia tipo Alzheimer.[9]
La enfermedad de Binswanger tiene, sin lugar a 
dudas, individualidad nosológica. Desde el punto 
de vista clínico los criterios diagnósticos clásicos 
son; 1. Comienzo de la sintomatología entre 50 y 65 
años; 2. Demencia establecida a través de criterios 
clínicos y confirmados por test neuropsicológicos; 3. 
Antecedentes de hipertensión arterial o de enfermedad 
vascular ateromatosa; 4. Deterioro mental lento y 
progresivo; 5. Déficits neurológicos acumulativos, 
de índole ictal, con sintomatología focal, sensitiva, 
sensorial o motora; 6. Evolución progresiva entre 2 
y 10 años, aunque se reporten casos con más de 20 
años. 
Con relación a los hallazgos anatomo-patológicos 
podemos resumirlos en: Lesión de sustancia blanca 
en forma de áreas de decoloración difusa (Su 
localización es comúnmente occipital y en centro 
oval, con respeto parcial del periepéndimo); Respeto 
de Ias fibras en U; Preservación de Ia corteza, con 
escasos o nulos signos de involución, aceptándose 
pequeñas y dispersas áreas de infarto; Presencia de 
lagunas en cápsula interna, centro oval, ganglios 
basales y ocasionalmente cerebelo; Ateromatosis leve 
a moderada de los vasos de la base, tanto del circuito 
anterior como del posterior. La Resonancia nuclear 
magnética mostrara hiperintensidad periventricular 
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en forma de halo continuo, de grosor variable y 
márgenes irregulares, extendiéndose hasta la región 
cortico-subcortical; hidrocefalia; respeto por la 
corteza cerebral. [1]
A continuación presentamos el caso de un paciente 
con diagnóstico inicial de enfermedad cerebrovascular 
y estatus epiléptico, que luego de un extenso análisis 
clínico y el apoyo imagenológico adecuado terminó 
en el diagnóstico de enfermedad de Binswanger.
Caso
Paciente de 65 años de edad de sexo masculino con 
antecedentes patológicos personales de hipertensión 
arterial, enfermedad ateroesclerótica, hiperlipidemia 
actualmente en tratamiento con estatinas, dos eventos 
cerebrovasculares de tipo isquémico con secuelas 
de afasia, hemiparesia braquiocrural derecha, 
inicialmente puede realizar actividades como 
alimentarse y vestirse con ayuda de familiares además 
controla esfínteres, cuadro progresa en el lapso de un 
año con periodos de somnolencia  y desorientación 
que fluctúan durante el día asociado con pérdida de 
control de esfínteres.
Acude al servicio de emergencia por presentar 
crisis convulsivas tónico clónicas generalizadas por 
varias ocasiones de aproximadamente 1 minuto de 
duración cada uno y 3 minutos entre cada periodo 
convulsivo por más de una hora sin recuperación del 
estado de conciencia, al llegar a la sala de emergencia 
se encuentra un paciente en estado de coma  con 
escala de Glasgow de 4/15 (Ocular 1, Verbal 1, Motor 
2) por lo que administran sedación,  deciden realizar 
intubación endotraqueal y se ingresa al servicio de 
Terapia Intensiva bajo diagnóstico presuntivo de 
evento cerebrovascular isquémico y estatus epiléptico 
para su manejo y estudio.
A su ingreso se encuentra en coma con escala de 
Glasgow 3T/15 (Ocular 1, Verbal 1T, Motor 1), 
mirada fija, isocorea y midriasis (7mm) bilateral, 
arreactivas a la luz y acomodación, reflejo corneal 
presente, sin asimetrías faciales, cuello sin rigidez 
nucal, extremidades presencia de hiperreflexia en las 
4 extremidades con clonus fatigable en miembros 
inferiores,  Babinsky bilateral , mucosas orales 
húmedas,  tórax murmullo vesicular conservado, 
corazón normofonético, ruidos cardíacos rítmicos no 
soplos, abdomen blando depresible no doloroso a la 
palpación ruidos hidroaéreos presentes.
Se realizan complementarios de laboratorio que 
reportan: Leucocitos 5890, neutrófilos 68.2%, 
plaquetas 18200,  hemoglobina 16 g/dl,  hematocrito 
de 48.6%,  glucosa de 103 mg/dl,  creatinina 1,24 mg/
dl, BUN 19 mg/dl, sodio 139 mEq/L, potasio 4mEq/L 
Cloro 109 mEq/L,  TP 10.6 “, TTP 24.4”,  perfil 
lipídico previo colesterol total en suero  244 mg/dl, 
triglicéridos 101mg/dl,  colesterol LDL 157mg/dl, 
colesterol HDL 44mg/dl,  actual   colesterol total en 
suero  163 mg/dl,  triglicéridos 158mg/dl,  colesterol 
LDL 157mg/dl,  colesterol HDL 44mg/dl,  elemental 
y microscópico de orina no infeccioso.  Se realizan 
exámenes complementarios de imagen:  Tomografía 
simple de cráneo:  evidencia, zona de encefalomalacia 
a nivel de área fronto temporal izquierda, infartos 
lacunares a  nivel de periventricular del cuerpo del 
ventrículo lateral derecho (Imagen 1).
Imagen 1. Tomografía simple de encéfalo
con área de encefalomalacia e infartos lacunares
Resonancia nuclear magnética  de encéfalo que 
reporta, zona de pérdida del parénquima cerebral 
frontal izquierdo que compromete el espesor de 
la corteza y sustancia blanca compatible con área 
de encefalomalacia, infartos lacunares observados 
a  nivel de la rodilla de la capsula interna derecha, 
sustancia blanca periventricular del cuerpo del 
ventrículo lateral derecho, sustancia blanca del 
centro semioval del mismo lado, hemiporotuberancia 
derecha, putamen derecho. Infarto crónico cortico 
subcortical observado en lóbulo posterior del 
hemisferio cerebeloso derecho, reducción del espesor 
de la sustancia blanca (Imagen 2).
Imagen 2. Resonancia Magnética Nuclear 
de encéfalo con áreas de isquemia múltiples, 
compatibles con infartos vasculares.
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ECO doppler carotídeo reporta: carótida común 
Izquierda con diámetro de 0.7 centímetro con íntima 
que mide 0.14 centímetros con placa de ateroma 
calcificada que mide 0.5 por 0.18 centímetros, Arteria 
carótida común derecha con diámetros de 0.85 con 
íntima de 0.08 centímetros con placa de ateroma que 
mide 0.9 por 0.14 centímetros. (Imagen 3).
Imagen 3. Carótida común izquierda con imagen
de placa de ateroma calcificada marcada con flecha.
Ecocardiograma trans esofágico reporta: Orejuela 
izquierda con flujo tipo I, aorta ascendente con placa 
de ateroma no móvil, aorta abdominal con enfermedad 
severa tipo IV con placa aterosclerótica no móvil, 
concluye con severa enfermedad aterosclerótica. 
(Imagen 4).
Imagen 4. Aorta Torácica con presencia de placa 
de ateroma marcada con flecha
Se instauró tratamiento anticoagulante, estatinas y 
tratamiento anticomicial. En su evolución paciente 
mejora parcialmente llegando a Escala de Glasgow 
10/15 (Ocular 1, Verbal 3, Motor 6)  con fluctuaciones 
durante el día. Mirada fija, persiste isocorea y midriasis 
bilateral de 7mm,  sin fotomotor, reflejo corneal 
presente, sin asimetrías faciales, cuello sin rigidez 
nucal, extremidades presencia de hiperreflexia en las 
4 extremidades con clonus fatigable en miembros 
inferiores babinsky en miembro inferior derecho y 
reflejo plantar flexor en  miembro inferior izquierdo 
sin cambios durante su estancia hospitalaria. Sale 
de ventilación mecánica y egresa a hospitalización 
general.
Discusión
El presente caso es relevante por su debut clínico, 
que apuntaba a un nuevo evento cerebrovascular 
agudo y estatus epiléptico, en un paciente con una 
lesión cortical establecida. Sin embargo la valoración 
neurológica apropiada que encontraba un paciente 
con estado fluctuante de conciencia (no coma), 
signos de motoneurona superior bilaterales muy 
establecidos; más una midriasis bilateral arreactiva 
con imposibilidad de abrir los párpados pese a intentos 
del paciente, atribuible a una lesión bilateral del tercer 
par craneal (motor ocular común), responsable de la 
inervación del músculo orbicular de los párpados y 
de la mayoría de músculos oculomotores. Ante ésta 
evidencia clínica, más los antecedentes del paciente de 
deterioro cognitivo progresivo, hipertensión arterial y 
enfermedad aterosclerótica severa, el pedido de RMN 
fue decisivo para determinar el compromiso vascular 
multifocal cortical y subcortical orientándonos a una 
enfermedad de Binswanger  o encefalitis subcortical 
progresiva, que se engloba como demencia por 
enfermedad isquémica de pequeñas arterias [10].  
Las crisis convulsivas iniciales pudieron ser 
estructurales, por su lesión cortical cerebral o 
secundarias a la misma enfermedad (Binswanger), 
y el deterioro posterior seguramente un estado post 
ictal ya que no se demostró por imagen un nuevo 
evento isquémico agudo.
El diagnóstico diferencial incluyó al síndrome de 
Wallenberng o infarto bulbar lateral,  frecuente de la 
circulación posterior además de signos característicos 
como son: síndrome de Horner ipsilateral, hipoalgesia 
y termoalgésica contralateral del brazo, tronco y 
pierna, ataxia de extremidades ipsilateral, nistagmo, 
paresia velopalatina ipsilateral y paresia facial. [11].  
Se analizó también la enfermedad de Alzheimer 
caracterizada como una  demencia frontotemporal 
con alteración de la personalidad, comportamiento y 
funcionamiento ejecutivo. 
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La importancia de éste caso radica en la utilidad 
magna de la historia clínica, tanto en la anamnesis, 
antecedentes y el examen neurológico bien realizado, 
añadido a la perspicacia clínica generó que se 
soliciten los exámenes de imagen adecuados y con los 
resultados de éstos, un cambio de orientación desde 
un diagnóstico inicial de enfermedad cerebrovascular 
y estatus epiléptico, a una enfermedad de Binswanger, 
lastimosamente lo avanzado de la enfermedad 
avisora un pronóstico a corto mediano plazo sombrío 
y seguramente nos deja la enseñanza de ser más 
holísticos en nuestras apreciaciones clínicas ya que 
los eventos isquémicos previos seguramente fueron 
debidos a ésta enfermedad.
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